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Anatomo-fisio-patología de la glándula 
tiroides 
Título: Anatomo-fisio-patología de la glándula tiroides. Target: Alumnos del ciclo formativo superior 
de Dietética. Asignatura: Fisiopatología aplicada a la Dietética. Autor: Begoña Aliaga Muñoz, 
Licenciada en Medicina y Cirugia, Profesora de secundaria de formación profesional de la 
especialidad de procesos sanitarios. 
 
1.-CARACTERÍSTICAS ANATOMO-HISTOLÓGICAS DE LA GLÁNDULA TIROIDES 
1.1.-Características anatómicas 
La glándula tiroides tiene forma de mariposa, se halla situada por debajo del cartílago 
tiroides de la laringe y a ambos lados y por delante de la tráquea. Está formada por dos 
lóbulos laterales (derecho e izquierdo) que se hallan unidos  por una masa de tejido más 
pequeña llamada istmo. 
1.2.-Características histológicas 
En el interior de la glándula hay numerosos tabiques de tejido conjuntivo que la dividen en 
lobulillos. Cada uno de éstos se halla compuesto a su vez de folículos. Estos folículos se 
encargan de elaborar, almacenar y secretar las hormonas tiroideas. Alrededor de los 
folículos encontramos tejido conjuntivo, en su interior se encuentran las células C o 
parafoliculares. 
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Por lo tanto, los folículos son las unidades funcionales y estructurales de la glándula tiroides. 
Tienen una forma esférica y están formadas por un epitelio simple que descansa sobre una 
lámina basal. En su interior hay una sustancia pastosa y amarillenta llamada coloide. El 
epitelio de estos folículos está formado por un tipo de células llamado tireocitos o células 
foliculares. 
 
FOLÍCULO TIROIDEO 
 
Cuando los folículos tiroideos se hallan hiperactivos, los tireocitos  aumentan de tamaño y 
se hacen prismáticos altos, además el coloide disminuye de volumen. Cuando se hallan 
hipoactivos, los tireocitos disminuyen de tamaño y se hacen cúbicos e incluso aplanados. 
Además el coloide aumenta de volumen y se vuelve muy acidófilo. 
2.-FISIOLOGÍA DE LA GLÁNDULA TIROIDES: ACCIÓN HORMONAL 
Las células foliculares producen 2 tipos de hormonas: 
• Triyodotironina: T3 
• Tetrayodotironina T4 o tiroxina 
 
Las células parafoliculares producen calcitonina. 
Las hormonas T3 y T4 se sintetizan por la acción estimulante de la TSH, mediante la unión 
de átomos de yodo al aminoácido tirosina (la T3 contiene 3 átomos de yodo y la T4 contiene 
4). Estas hormonas se sintetizan en forma de tiroglobulina, que es una glucoproteína de gran 
peso molecular. Una vez es sintetizada en el interior de las células foliculares, se vierte a la 
sustancia coloide que hay en el interior de los folículos. Allí es donde tiene lugar la yodación 
de la tirosina y, por tanto, donde terminan de sintetizarse las hormonas.  
La unión de un átomo de yodo a un grupo tirosilo de la tiroglobulina da lugar a la 
monoyodotirosina (MIT). La unión de otro átomo de yodo a esta molécula formará la 
  
80 de 170 
PublicacionesDidacticas.com  |  Nº 14 Junio 2011
diyodotirosina (DIT). La unión de dos unidades de DIT da lugar a tetrayodotirosina (T4 o 
tiroxina) y la unión de una unidad de DIT con una de MIT da lugar a triyodotiroinina o T3. 
El coloide con la tiroglobulina entra de nuevo en las células foliculares y se fusiona con 
lisosomas. Las enzimas que contienen éstos separan las moléculas T3 y T4 que hay en la 
tiroglobulina.  
Después pasan a la sangre atravesando la membrana plasmática y allí se unen a unas 
proteínas transportadoras llamadas globulinas ligadoras de tiroxina (TBG). 
La T3 tiene una vida media corta (24 horas), pero es de dos a cuatro veces más potente 
que la T4. La T4 tiene una vida media mayor (7 dias) y se secreta en mayor cantidad que la 
T3, pero casi toda la T4 que circula en sangre y que entra en las células se convierte en T3 
por extracción de un átomo de yodo.  
De la T3 circulante, solo un 20% procede directamente de la glándula tiroides, el 80% 
procede de la  desyodación de la T4 en el interior de las células. Así pues, la T3 es la 
hormona activa, en tanto que la T4 es la forma en la que la T3 se halla en sangre.  
Una vez termina la vida media de estas hormonas, son degradadas mediante 
desyodación en el hígado y en otros órganos. La TSH estimula la síntesis de las hormonas 
tiroideas (T3 y T4). Niveles altos de estas hormonas inhiben la secreción de TSH, así como 
niveles bajos la estimulan. 
Los efectos que tienen las hormonas tiroideas son: 
• ↑ el metabolismo basal: tienen una función muy importante en el mantenimiento de la 
temperatura corporal. 
• ↑ la síntesis de proteínas. 
• ↑ la glucolisis: ↑ la glucemia (la glucosa se utiliza para producir energia). 
• ↑ la lipolisis: ↑ nivel de ácidos grasos en sangre (se utilizan para producir energia). 
• ↑ la excreción de colesterol en la bilis: ↓ nivel de colesterol. 
• -Potencian las acciones de las catecolaminas (adrenalina y noradrenalina): esto se 
debe a que estimulan la síntesis de receptores β. Se estimula la función cardiovascular, 
respiratoria y gástrica. 
• Estimulan el crecimiento: sobretodo del tejido nervioso durante la etapa fetal. 
 
3.-PATOLOGÍAS DEL TIROIDES 
Las patologías del tiroides pueden producir un exceso o un defecto de la función de la 
glándula, por este motivo vamos a hablar de hiper y de hipotiroidismo. 
3.1.-Hipertiroidismo 
Las manifestaciones del hipertiroidismo son el resultado de la acción de grandes 
cantidades de T3 y T4 sobre los tejidos y de una respuesta exagerada a las catecolaminas, 
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ya que las hormonas tiroideas las potencian al aumentar la cantidad de receptores β. El 
hipertiroidismo es la enfermedad endocrina más frecuente después de la diabetes mellitus. 
A) Clínica 
Los síntomas del hipertiroidismo son los siguientes: 
1) Síntomas generales: 
• Adelgazamiento: se debe a que aumenta el catabolismo de los principios inmediatos 
(glucolisis, lipolisis y proteolisis). 
• Hiperorexia (↑ de apetito): intenta compensar el aumento de las necesidades 
metabólicas. 
• Intolerancia al calor: se debe a la producción excesiva de éste debido al aumento del 
metabolismo. Por este motivo el paciente se halla sudoroso. 
 
2) Piel y anejos 
• Mirada brillante por la retracción del párpado superior y que se debe al aumento del 
tono simpático. 
• Piel caliente y húmeda por la necesidad de eliminar el exceso de calor. 
• Cabello fino y poco resistente. 
• Uñas alteradas, pueden presentar onicolisis (separación del lecho ungueal). 
 
3) Aparato digestivo 
• Diarrea: se debe a que existe aceleración del tránsito intestinal. 
 
4) Sistema cardiovascular 
Estos síntomas son de los más característicos: 
• Taquicardia: se produce un aumento de la frecuencia cardíaca. 
• ↑ inotropismo (fuerza de la contracción cardíaca): esto hace que aumente el gasto 
cardíaco. 
• ↑ vasodilatación periférica. 
• Palpitaciones. 
 
5) Sintomatología nerviosa y psíquica 
Por la hiperactividad simpática aparece: 
• Temblor constante y de finas oscilaciones. 
• Reflejos tendinosos vivos. 
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• Nerviosismo e intranquilidad. 
 
6) Aparato locomotor 
Por el aumento del catabolismo proteico aparece: 
• Osteoporosis. 
• Atrofia muscular y pérdida de fuerza (cansancio muscular). 
 
7) Aparato respiratorio 
• Taquipnea: se produce un aumento de la frecuencia respiratoria. 
• Disnea: debido a la necesidad de ventilar más de lo normal para poder aprovisionar 
del oxígeno suficiente a los tejidos. 
 
8) Trastornos metabólicos 
• ↑ del metabolismo basal. 
• Hipocolesterolemia: por ↑ del catabolismo de las lipoproteínas que transportan el 
colesterol. 
• Hiperglucemia. 
 
B) Formas fisiopatológicas 
1) Hipertiroidismo primario:  
• Ej; adenomas de tiroides, tiroiditis. 
• ↑T3 y T4, ↓TSH, ↓TRH. 
 
2) Hipertiroidismo secundario: 
• Ej; adenomas de hipófisis. 
• ↑TSH, ↑T3 y T4, ↓TRH. 
 
3) Hipertiroidismo terciario: 
• Ej; tumores de hipotálamo. 
• ↑TRH, ↑TSH, ↑T3 y T4. 
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C) Enfermedad de Graves-Basedow 
Es una forma de hipertiroidismo secundario. Esta enfermedad se debe a la acción de 
inmunoglobulinas estimulantes del tiroides (el LATS o estimulante tiroideo de acción 
retardada fue la primera inmunoglobulina que se conoció). Estas inmunoglobulinas son 
anticuerpos dirigidos contra los receptores de la TSH, los cuales se hallan en la superficie de 
las células tiroideas. La acción que producen es la misma que la de la TSH, es decir, 
estimulan la glándula tiroides, por lo tanto, aumenta su tamaño y también su actividad 
funcional. 
Aparece bocio, manifestaciones de hipertiroidismo y exoftalmos (propulsión de los globos 
oculares por edema  e infiltración inflamatoria de los músculos oculares y del tejido 
retroocular). 
El nivel hormonal es el mismo que el que aparece en el hipertiroidismo primario:  
• ↑ T3 y T4, ↓TSH, ↓ TRH 
 
Para tratar el hipertiroidismo se utilizan: 
• Fármacos antitiroideos (metimazol) 
• Yodo radiactivo 
• Cirugía (tiroidectomía) 
 
3.2.-Hipotiroidismo 
Las manifestaciones del hipotiroidismo se deben al fallo de la acción de las hormonas 
tiroideas y a la acumulación en los tejidos de una sustancia mucoide rica en ácido 
hialurónico. A esta manifestación se la denomina mixedema. 
A) Clínica 
Los síntomas del hipotiroidismo son los siguientes: 
1) Síntomas generales 
• Se retrasa el crecimiento: las hormonas T3 y T4 intervienen en la maduración del SNC, 
de las gónadas y de los huesos. Si el hipotiroidismo se instaura pronto se producirá un 
retraso del crecimiento. 
• Intolerancia al frio: existe una disminución de la producción de calor debido a que está 
disminuido el metabolismo. 
• Anorexia: los pacientes no tienen hambre debido a que ↓ las necesidades 
metabólicas. 
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2) Piel, mucosas y anejos 
Al faltar el estímulo trófico de las hormonas aparecen las siguientes manifestaciones: 
• Facies: ancha, edematosa, basta y abotargada 
• Piel: pálido-amarillenta (por el depósito de carotenos), áspera y edematosa (por la 
acumulación de sustancia mucoide). El edema no deja fóvea (diferencia con otros 
edemas). 
• Pelo: se cae con facilidad, sobretodo el de las colas de las cejas (signo de Hertoghe). 
• Lengua: la infiltración mucoide de la lengua da lugar a macroglosia y pérdida de 
gusto. 
 
3) Aparato digestivo 
Los pacientes presentan estreñimiento debido a que existe un enlentecimiento del tránsito 
intestinal por dificultad de los movimientos peristálticos. 
 
4) Sistema cardiovascular 
Los síntomas son los siguientes: 
• Bradicardia: se produce una disminución de la frecuencia cardíaca. 
• ↓ inotropismo (fuerza de la contracción cardíaca): esto hace que disminuya el gasto 
cardíaco. 
 
Todo ésto hace que los órganos reciban un aporte bajo de oxígeno. 
 
5) Aparato respiratorio 
• Bradipnea: se produce una disminución de la frecuencia respiratoria. 
 
6) Sintomatología nerviosa y psíquica 
Los síntomas que aparecen se deben al trastorno del metabolismo del tejido nervioso por 
el déficit de T4 y T3. Estos síntomas son: 
• Embotamiento mental con bradipsiquia. 
• Apatía con profunda astenia. 
• Somnolencia. 
• Neuropatías periféricas: el depósito de sustancia mucoide puede englobar nervios y 
producir neuropatías. El nervio atrapado con mayor frecuencia es el mediano del 
carpo, lo cual produce el síndrome del túnel carpiano. 
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7) Aparato locomotor 
Los síntomas se deben a la pobreza energética y a la infiltración mixedematosa de los 
músculos. 
• Músculos hipertróficos: ↑ tamaño de los músculos por el depósito de sustancia mucoide. 
• Músculos seudomiotónicos: los músculos tras contraerse se relajan lentamente. 
• Reflejos tendinosos prolongados. 
 
8) Trastornos metabólicos 
• ↓ del metabolismo basal. 
• Hipercolesterolemia: por ↓ del metabolismo de las lipoproteínas que transportan el 
colesterol. 
• Hipoglucemia. 
 
B) Formas fisiopatológicas   
1) Hipotiroidismo primario:  
• Ej; trastornos congénitos del desarrollo, destrucción de la glándula (por enfermedad 
autoinmune, traumatismos, etc), causa iatrogénica (fármacos que inhiben la síntesis de 
hormonas tiroideas, yodo radiactivo, cirugía….). 
• ↓T3 y T4, ↑TSH, ↑TRH. 
 
2) Hipotiroidismo secundario: 
• Ej; alteraciones de hipófisis ( lesiones inflamatorias, etc). 
• ↓TSH, ↓T3 y T4, ↑TRH. 
 
3) Hipotiroidismo terciario: 
• Ej; alteraciones del hipotálamo. 
• ↓TRH, ↓TSH, ↓T3 y T4. 
 
C) Cretinismo 
Esta enfermedad se da cuando el hipotiroidismo aparece en los recién nacidos. Puede 
producirse por un defecto genético del tiroides (aplasia tiroidea) o por un déficit de yodo en 
la ingesta (el cretinismo endémico es por falta de yodo en el agua). 
El niño con cretinismo se halla aletargado (no llora y si lo hace es con un llanto ronco), no 
tiene hambre y duerme todo el dia. Si no se le da tratamiento aparecen alteraciones del 
desarrollo intelectual y sexual. También aparece enanismo (extremidades cortas y tronco 
alargado).● 
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Estudio Anatomo-fisiológico del Sistema 
Endocrino 
Título: Estudio Anatomo-fisiológico del Sistema Endocrino. Target: Alumnos de ciclos formativos de 
la familia de sanidad. Asignatura: Es un tema transversal, se imparte en todos los ciclos formativos 
pero en distintos módulos. Autor: Begoña Aliaga Muñoz, Licenciada en Medicina y Cirugia, 
Profesora de secundaria de formación profesional de la especialidad de procesos sanitarios. 
 
1.-INTRODUCCIÓN 
Los sistemas nervioso y endocrino se hallan coordinados formando el sistema 
neuroendocrino. Este sistema coordina las funciones de todos los sistemas y aparatos del 
cuerpo. El sistema nervioso controla las actividades corporales mediante la liberación de 
neurotransmisores en las sinapsis y como respuesta a los estímulos nerviosos. Por el contrario, 
el sistema endocrino realiza sus funciones de control mediante la liberación de hormonas a 
la sangre, la cual las lleva a casi todas las células del cuerpo. En este tema vamos a analizar 
las principales glándulas endocrinas y hormonas que producen, así como sus funciones de 
control y regulación. 
2.-HORMONAS 
2.1.-Concepto 
Una hormona es una sustancia química que es secretada en los líquidos corporales por 
unas células y actúa controlando la actividad de otras células. 
